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EXPOSÉ ANALYTIQUE DES TRAVAUX 


MALADIES GÉNÉRALES 


I. - TUBERCULOSE 


Les poisons du baoUie de Kooh {49, SO, 58, 70, 80). 

Comme tous les microbes,le bacille de Koch sécrète des poisons, 
qui sont les agents de ses effets pathogènes. On les classe actuel¬ 
lement en poisons adhérents au corps hacillaire, don! l’aclion est 
locale ; et en poisons diffusibles, dont l’action est générale (tuber- 
culines). Nous avons étudié les uns et les autres, en recherchant 
leurs effets sur le rein. 

Nous avons constaté, avec Salomon, que la tuberculine, em¬ 
ployée en préparation artificielle, ou obtenue h l'état naturel par la 
méthode des sacs de collodion, ne provoque sur cet organe que 
des lésions légères, parcellaires, banales et inconstantes. Ce faitj 
confronté avec l’ensemble des données acquises sur ce sujet,, 
montre que la toxicité des poisons diffusibles ne paraît pas très 
élevée, et ne présente pas de caractères spécifiques ; l’expérimen¬ 
tation n’éclaire guère la question, posée par la clinique, de l’intoxi¬ 
cation tuberculeuse générale. 

Au contraire, les poisons à action locale exercent des effets 
remarquablement constants et spécifiques (Auclair) : Avec- 
Salomon, nous avons vérifié sur le rein que l’extrait chlorofor¬ 
mique, ou chloroformobacilline, provoque de la sclérose circons¬ 
crite avec cellules géantes, et l’extrait éthéré, ou éthérobacilline, 
détermine l’infiltration diffuse de follicules tuberculeux, la dégé- 



















parfois jusqu’à l’obésité; le foyer tuberculeux s’arrête dans 
son évolution; à un moment donné, ils apparaissent comme des 
arthritiques, porteurs d’un foyer tuberculeux quasiment éteint. 
Mais la chronologie des accidents en montre l’enchaînement patho- 
génique; c’est la tuberculose qui a provoqué la réaction spasmo¬ 
dique de l’asthme, la lésion généralisée de l’emphysème, le dépôt 
■de graisse dans les tissus, réalisant par là un syndrome arthritique 
secondaire. Et il convient d’opposer aux tuberculoses consomp- 
tives à syndrome phtisique, les tuberculoses florides à syndrome 
arthritique. 


II. — PATHOGÉNIE DU CANCER 


Tumeur épitlléUale de la vessie 

Il m’a été donné d’observer avec M, le professeur Albarran un cas 
■de tumeur épithéliale de la vessie, due à la Bilharzia hæmalobia. 

Nos coupes nous ont montré une relation topographique étroite 
■entre la prolifération épithéliale atypique et la présence d’œufs 
du parasite; cette néoplasie ne se présentait pas avec l’aspect 
qu’elle offre dans les épithéliomas ordinaires de la vessie ni dans 
les cystites; elle se différenciait de ces dernières par son caractère 
atypique et par l’envahissement de la sous-muqueuse et de la 







III. — ROUGEOLE 


{*)■ 


Publiant la statistique de la rougeole de l’hôpital des Enfants- 
Malades en 1896, nous en avons dégagé quelques notions cliniques 
et enseignements thérapeutiques : comme symptômes particuliers 
nous avons noté la constance du liséré gingival, étudié les relations 
de la diarrhée avec l’évolution de la rougeole et ses complications 
bronchopulmonaires, confirmé la grande fréquence des adéno¬ 
pathies plus ou moins généralisées, que nous avons considérées 
comme appartenant en propre h la rougeole et non comme une 
complication. Nous avons montré, grâce à nos chiffres et à ceux 
d’autres auteurs, que l’isolement en masse de la rougeole en ag¬ 
grave le pronostic, et que le seul moyen d’abaisser la mortalité 
relativement considérable de cette maladie soignée à l’hôpital est 
d’isoler les cas compliqués. Enfin nous avons apporté à la mé¬ 
thode des hains chauds préconisée par le professeur Renaut la 
contribution de nos succès dans la prévention et la cure des 
complications bronchopulmonaires. 


IV. — FIÈVRE typhoïde 


dia^ostac jle Wü dans 

Nous avons publié les observations, qui ont fait le sujet de la 
thèse de Roustain, de doux femmes, accouchées récemment, qui 
contractèrent une fié vre typhoïde mortelle. Le diagnostic, impossible 







MALADIES LOCALES 


1. — PHYSIOLOGIE ET PATHOLOGIE 
DES REINS 
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affections du rein, pour découvrir l’état de la perméabilité de cet 
organe dans chacune d’elles, 

sÉenaiTES erightioües 

Pour ne pas verser dans des confusions, qui n’ont pas été tou¬ 
jours évitées, nous avons cru devoir délimiter le cadre des faits 
étudiés ici, en définissant ces.néphrites : » les néphropathies, 
aiguës ou chroniques, dues à des intoxications ou des infections 
descendantes, et ne s’accompagnant pas du développement dans 
le rein de lésions spécifiques (tubercule, gomme, cancer, processus- 
consécutifs aux sténoses vasculaires ou urétérales) j. 

Nous avons rangé ces néphrites en nous basant uniquement sur 
leurs symptômes et leur évolution clinique, en trois'groupes répon¬ 
dant aux classifications que, sous des noms divers, on peut 
reti’ouver d’ailleurs dans toutes les descriptions classiques : a) les 
néphrites qui ont été désignées improprement d’un terme anato¬ 
mique, les néphrites épithéliales chroniques, dites encore néphrites- 
diffuses, néphrites parenchymateuses; elles se caractérisent par 
leur symptomatologie (albuminurie, oligurie, œdèmes); et leur 
évolution les subdivise en deux catégories, selon que, relativement 
rapide, elle conduit le malade à la mort en quelques mois avec 
les lésions du gros rein blanc; selon que, plus lente, elle présente 
une transformation symptomatique qui lui assigne une seconde 

b) les néphrites, dites à tort interstitielles chroniques, ou atro¬ 
phiques, ou scléreuses, qui sont caractérisées par une symptoma¬ 
tologie entièrement différente de celle des précédentes; c) enfin, 
les néphrites aiguës, dont les symptômes et l’évolution diffèrent 
selon la gravité du processus, en général infectieux, qui les cause.. 

Pour les néphrites chroniques nous revenons ainsi à la concep¬ 
tion dualiste du mal de Bright, dont nous ayons essayé d’asseoir 

lions cliniques que nous résumerons plus loin (voy. p. 42), et les 
considérations physiologiques suivantes : 

Le fonctionnement du rein est entièrement différent dans les 
deux formes cliniques et il y a concordance entre la conception 
dualiste et les données de l'exploration fonctionnelle du rein. Dans 
les néphrites du premier groupe, néphrites dites épithéliales chro¬ 
niques, la perméabilité rénale présente une inodalité très particu- 



«t j’ai attribué à cette variété de néphrites le nom de néphrites 
phiocrasiques. 

Dans les néphrites aiqiiés, l'état de la perméabilité rénale est 
variable : à peine modifiée, dans les cas légers, bénins, elle est 
d’autant plus diminuée qu’il s’agit de cas plus intenses, plus 
graves. Toutes les méthodes d’exploration s’accordent à plaider 
dans ce sens. Lorsque l’imperméabilité rénale est très accusée, elle 
■entraîne la pleiocrasie. 








dernières catégories d’afFec 
: septiques, tuberculose infil 
ration avec M. le professeur 







Il comprend des signes résultant de l’entrave apportée : l)ila 
dépuration de l'organisme, 2) à la régulation de la tension vascu¬ 
laire, 3) à la régulation de la composition du sang, — qui sont les. 
trois cliets de la perméabilité rénale physiologique. 

Les signes d’insuffisance de la dépuration urinaire sont cons¬ 
titués par une série qui va depuis certains petits signes du brigh¬ 
tisme (céphalée, troubles visuels, prurit, crampes, myosis) jusqu'à 
certains accidents dits urémiques (sécheresse de la langue et sto¬ 
matite, dyspepsie et vomissements, diarrhée, dyspnée, désordres 



(polyurie, pollakiurie, doigt mort, ciyesthésie, épistaxis), de 
l’hypertrophie du cœur, et du bruit de galop. 


Le signe qui caractérise le trouble apporté à la régulation 
de la composition du sang n’est autre que l’élévation de la con¬ 
centration moléculaire de cette humeur, la pleiocrasie. 



Il vient s’opposer, point pour point, nu précédent : 

Il n’existe pas de toxémie par rétention, puisque la dépuration 
urinaire n’est pas génée. Au contraire, certaines substances, que ; 
le rein arrête dans les conditions physiologiques, le traversent,- 
telles que les albumines du sang. 

L’augmentation delà perméabilité rénale entraîne l’hypotension 
artérielle, et corrélativement l’oligurie. 









viscéraux, soif de ti 
l’insuffisance hépati 




atrophies lentes du rein, réalisées par les néphrites 
médicales, les néphrites des urinaires, où elle se ] 
manière typique, l’hydronéphrose. Toutes ces afîec 
pagnent d'une imperméabilité rénale lente ; il noi 
que cette sclérose jeune du foie, qui s’y retrouve I 











ment inspiré du taux de l’albuminurie, de la diminution de l'urée 
des urines, de la diminution de la toxicité urinaire, du défaut 
d'élimination du bleu de méthylène, des formules cryoscopiques 
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sique. En effel, elle distingue et explique les mêmes faits, qui 
avaient été déjà séparés par leurs seuls symptômes cliniques. 

Nous avons résumé plus haut les recherches, par lesquelles 
nous avons établi le dualisme physiologique qui oppose les 
néphrites dites épithéliales chroniques aux néphrites dites inters¬ 
titielles chroniques. 

Si ces formes cliniques se distinguent par une physiologie pa- 








fesseur Landouzy, soutenu que la cause la plus fréquente de la 
néphrite épithéliale chronique est la tuberculose. N’attribuant b 
ce terme qu’un sens clinique, nous ne disirayons pas des faits 
qu’il désigne le rein amyloïde dont quelques auteurs font une 
classe b part, qui absorbe même entièrement, d’après Brault, les 
faits imputés b tort b la néphrite épithéliale. En réalité, il existe 
des néphrites épithéliales sans amylose, et il n’existe pas de reins 
amyloïdes sans lésions épilhéliales ; l’amylose n’est qu’une lésion 
contingente et inconstante parmi celles que provoque la tubercu¬ 
lose au niveau du rein, et elle ne se traduit par aucun signe ca¬ 
ractéristique dans le cortège symptomatique dù b l’ensemble de 
ces altérations, et qui est celui des néphrites méiocrasiques. 

Nos recherches nous paraissent établir définitivement l'exis¬ 
tence et l’autonomie de la néphrite épithéliale chronique; déjb 
dégagée par les auteurs classiques dans ses symptômes et son 
évolution, nous l’avons fortifiée de caractères physio-pathologi¬ 
ques propres et d’une étiologie spéciale. 


Thérapeutique chirurgicale (31). 













elle des fails, nous 
natomiques de la 


Stade des granulations. 








de leur valeur pronostique. Ce sont la néphrite épithéliale chro¬ 
nique, qui est très grave, et évolue vers la mort en quelques 




qu’on était en droit de supposer qu’elles auraient survécu à. la 
disparition de leur cause et se seraient développées, car des expé¬ 
riences ont montré que les obstructions temporaires de Turetère 
déterminent des hydronéphoses à évolution lente (Albarran, 
Navarre). En outre, la boue uratique peut se concréter en calculs 
qui persistent dans les voies urinaires, maintenant une cause do 
dilatation urétérale. Enfin, l’hydronéphrose initiale peut déter¬ 
miner des coudures urétérales qui favorisent le développement 
ultérieur de la lésion. 


Pour toutes ces raisons, j’ai pensé que ces hydronéphroses, que 
j’ai observées à leur début dans la première enfance, peuvent con¬ 
tinuer leur évolution et se présenter chez l’adulte au chirurgien, 
soit sous forme d’hydronéphrose, soit, après infection secondaire, 
sous forme de jjyonéphrose. C’est là une hypothèse que vient 
peut-être appuyer l’incertitude qui plaue souvent sur l’étiologie 




dont nous avons pu dénoncer l’origine alimentaire. Ces résultats 
démontrent la présence dans les urines des éléments du chyle et 
du sang, ce qui justifie le nom de cette affection. 


IL — ANATOMIE, PHYSIOLOGIE 
ET PATHOLOGIE DES SURRÉNALES 


Les auteurs ont souvent commis une confusion à l’égard de la 
dénomination des couches qui divisent l’organe vu en coupe : ils 
appellent substance corticale la partie jaune externe ; substance 
médullaire, la partie noire interne. Nous avons montré que la 









fonction implique donc la sécrétion de cette substance. 

fonction; elle est en relation avec l’activfté des cellules corticales, 
destinées à l’élaboration de la graisse labile ou lécithine. Nous 
avons juxtaposé cette notion nouvelle é. celle qu’ont apportée 
d’autres auteurs, qui localise dans la substance médullaire (cel¬ 
lules chromaffmes) la sécrétion d’adrénaline. 

L’existence et la nature de la graisse labile, ainsi que nos expé¬ 
riences sur la tétanisation, ont été confirmées par des travaux 
ultérieurs; des graisses labiles ont été retrouvées dans d’autres 
organes. 















gieux, el contiennenl seulement de la graisse indélébile; celle-ci 
est même inconslante, et alors elles présentent l’état dichroïque; 
dans la glomérulaire, dont les cellules devient homogènes, il n’y 














i^iioiogie aes stimnames. — ÿurrénalex . 
iacholémie.—Novs avons montré expérimentalement avec 
que l’intoxication saturnine et l’intoxication cholémique 




rénalitc hyperépinéphrique ; la seconde, des phénomènes congestifs 
et hémorragiques, accompagnés de modifications cellulaires tra¬ 
duisant la suractivité fonctionnelle dans l’intoxication aiguë, 
l’hypoépinéphrie dans l’intoxication chronique. 

Tuberculose surrénale (44, 78). 


Formes cliniques. — Nous avons montré avec Sergent que la 
tuberculose surrénale peut, soit rester latente, soit se traduire pai 
le syndrome addisonien, cas le plus commun, soit par l’un des 










raient les stades initiaux. 

• L’infection, syphilitique réaliserait donc les diverses étapes du 
processus qui mène des ictères infectieux catarrhaux, aux ictères 
infectieux splénomégaliques, jusqu’aux cirrhoses hiliaires, sui¬ 
vant l’enchaînement de faits, qui a été mis en lumière par le 
professeur Gilbert pour les autres infections. 


IV. — PATHOLOGIE DU CŒUR 








quelques particularités cliniques (signe de Pins sans épanche¬ 
ment ; douleurs pseudo-angineuses). 

Péricardite tuberculeuse (56). 

Tuberculose généralisée du cœur (endocarde, myocarde, péri¬ 
carde en symphyse totale), pièce recueillie à l’autopsie d’une gra- 





c plus pénétrant, établir des indication 
t exactes. 













dans la muqueuse déjà lésée. 

Cet envahissement est un fait pathologique, mais c’est un fait 
secondaire, non pas un tait primitif; c’est un phénomène consé¬ 
quence, non pas un phénomène cause. 


Appendicite 





VI. - PATHOLOGIE CUTANÉE 








et histologique. — En collaboratio 


: le D' Brocq (9). 


VII. — PATHOLOGIE OSSEUSE 


Syphilis osseuse multiple nécrosante avec amyotrophie 
et cachexie (69). 

Avec Lortat-Jacob et Salomon, nous avons publié l’observation 
d’une femme, âgée de S4 ans, qui présentait un tableau clinique 
si particulier qu’aucun diagnostic ne put être posé pendant la vie : ' 
fractures et arthropathies multiples, amyotrophies diffuses et con¬ 
sidérables, asthénie douloureuse profonde, cachexie, faciès léonin 
et calvitie généralisée, inégalité pupillaire, griffe digitale et trem¬ 
blements flbillaires. La mort survint après une évolution pro¬ 
gressive, qui semble avoir duré environ deux ans. L’autopsie nous 
montra des gommes des os, ayant amené leur ramollissement et 
leur fracture ; à [leur suite, s’étaient développées l’amyotrophie 
par impotence fonctionnelle, la cachexie par généralisation des 
lésions viscérales syphilitiques restées latentes. 

Nous n’avons guère trouvé d’observation analogue à la, nôtre. 
Elle nous parait constituer un type spécial, à côté des autres formes 
cliniques de la syphilis osseuse, que nous avons rangées ainsi : 
syphilis héréditaire ; 2 types : a) lésions généralisées et hyperos- 
tosiques (enfant ; adulte : mal de Paget) ; b) lésions généralisées 
et gommeuses, type très rare (enfant ; adulte : notre cas nous 
parait devoir être compris ici). Syphilis acquise ; lésions localisées, 
et gommeuses. 



Vm. — PATHOLOGIE NEHVEUSE 


Ce malade, observé avec Salomon, présentait un cas assez rare 
de paralysie saturnine, caractérisé par la paralysie et l’atrophie 
bilatérales des deltoïdes, sus-épineux et sous-épineux, avec troubles 
radiculaires de la sensibilité correspondant à la quatrième et à la 
cinquième cervicales. 

Hémorragie hépatique avec hémorragie cérébrale (37). 

Nous avons observé une femme morte d’inondation sanguine 
péritonéale par rupture de la capsule de Glisson distendue par 
une vaste hémorragie du foie, trois jours après le développement 
brusque d’une hémiplégie gauche due à un foyer d'hémorragie 
cérébrale. Parmi les hémorragies viscérales consécutives aux 
hémorragies cérébrales, dontles observations ont été réunies dans 
la thèse de Gaumé, l’hémorragie hépatique n’avait pas encore été 
signalée. 
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